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ОСОБЕННОСТИ КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ 
ПРИ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНЫХ АНЕМИЯХ РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ 
 
Проведен статистический и корреляционный анализ стандартных показателей периферической  кро-
ви и биохимических исследований группы пациентов с железодефицитной анемией с гастроэнтерологиче-
ской патологией в анамнезе  (36 человек) в сравнении с группой пациентов с хроническими кровопотерями 
(40 человек) до и после лечения. Полученные различные корреляционные зависимости в группах отражают 
многофакторность патогенетических механизмов развития железодефицитных анемий с различной этио-
логией. Высокая дифференциально-диагностическая достоверность  статистических оценок исследован-
ных факторов имеет существенное практическое значение.  
 
Ключевые слова: железодефицитная анемия, гастроэнтерологическая патология, хронические крово-
потери, корреляционный анализ. 
 
Введение 
Актуальность. Железо участвует в функцио-
нировании всех биологических систем, являясь обя-
зательным и незаменимым компонентом различных 
белков и ферментов, обеспечивающих необходимый 
уровень системного и клеточного аэробного мета-
болизма, окислительно-восстановительного гомео-
стаза в организме в целом, поддержание иммунной 
резистентности [1].  
Негативные проявления снижения содержания 
железа в организме затрагивают все уровни – моле-
кулярный, клеточный, тканевой, органный, систем-
ный. Ферродефицит приводит к серьезным, порой 
необратимым функциональным и морфологическим 
изменениям эритроцитов. Синдром хронической 
усталости, замедление умственного и физического 
развития, извращение вкусовых ощущений, нару-
шения психики, быстрая утомляемость и другие 
расстройства обусловлены дефицитом железа (ДЖ). 
К системным расстройствам относятся затяжной 
субфебрилитет, снижение иммунологической защи-
ты, недостаточность функции надпочечников и щи-
товидной железы, подавление синтеза простаглан-
дина Е, витаминов А и В, ухудшение детоксикаци-
онной функции печени, активация перекисного 
окисления липидов [2]. 
На сегодняшний день железодефицитная ане-
мия (ЖДА) представляет собой серьезную медико-
социальную проблему не только регионального, но 
и мирового здравоохранения. Более 1,6 миллиарда 
человек, почти четверть населения мира, страдают 
ЖД анемией. И хотя мировой арсенал медикамен-
тозных средств для лечения анемии растет с каждым 
днем, так же неуклонно растет количество больных 
ЖДА и Украина не является исключением  [3 – 5].  
При эндоскопическом обследовании желудоч-
но-кишечного тракта у значительной части пациен-
тов не удается установить причину железодефицит-
ной анемии. Рекомендуются скрининг целиакии, 
аутоиммунного гастрита, H. Bacter pillory и наслед-
ственные формы ЖДА. У более 50% пациентов с 
необъяснимыми ЖДА имеется активная инфекция 
привратника желудка [6].  
В последние годы определены дефекты генов, 
отвечающих за обмен железа и синтез гема, в том 
числе дефект в SLC40A1 (ferroportin-1). Для некото-
рых больных с микроцитарной анемией причина 
остается невыясненной [7].  
В современных условиях экологических ката-
строф и стрессов, пищевых погрешностей развитие 
ЖДА чаще полиэтиологическое. При сочетании де-
фицита железа с дефицитом витаминов группы В, 
фолатов, в частности, на фоне патологии желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ), стандартная терапия 
ЖДА нуждается в индивидуализации для конкрет-
ного пациента.  
Актуальным является выявление полидефи-
цитных анемий, в частности при сопутствующей 
гастроэнтерологической патологии. Но при отсутст-
вии клинической картины заболеваний, недостаточ-
ного лабораторного обследования по различным 
причинам, установить сочетанную этиологию ане-
мии нередко затруднительно. 
Для любых динамических процессов характер-
ны определенные корреляционные взаимоотноше-
ния между его составляющими. Ими могут быть 
данные лабораторных исследований. Особенности 
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их отражают влияние сопутствующей патологии на 
патогенез ЖДА.  
Целью работы было сравнить патогенетиче-
ские корреляции у больных ЖДА с гастроэнтероло-
гической патологией в сравнении с больными ЖДА 
с хроническими кровопотерями.  
Материал и методы  
исследования 
Обследовали  76 больных ЖДА в возрасте от 
20  до  82 лет в условиях стационара. Первую груп-
пу составили 36 человек с сопутствующей патоло-
гией ЖКТ в анамнезе, без клинических проявлений 
на момент лечения. Среди них были пациенты со 
следующей патологией:  
гастроэзофагальной рефлюксной болезнью - 5 
чел. (14 %),   
эрозивно-язвенными поражениями желудка 
или 12-п кишки - 7 чел. (19%),  
атрофическим гастритом (по ФГДС) - 17 чел. 
(47%),  
тест на инфицирование H. Bacter pillory был 
положительным у 12 чел. (33%).  
По результатам УЗД-исследования органов 
брюшной полости выявлены признаки следующей 
патологии:  
диффузного поражения печени - 24 чел. (86%),  
гепатоз - 4 чел. (11%),  
дискинезия желчевыводящих путей - 5 чел. 
(14%),  
хронический холецистит - 11 чел. (39%),  
хронический панкреатит - 10 чел. (36%).    
Вторую группу составили 40 пациентов с кро-
вопотерями. Из них: хронические обильные метрор-
рагии были у 27 чел. (67%), кровоточащий геморрой 
- у 7 чел. (17%), ЖКТ кровотечения у 3-х  чел. (7%), 
донорские кровосдачи у 3-х чел. (7%).   
Больных обследовали стандартными клинико-
лабораторными методами. Лабораторными крите-
риями ЖДА были: низкий цветовой показатель, ги-
похромия эритроцитов, микроцитоз; снижение уров-
ня сывороточного железа; повышение общей желе-
зосвязывающей способности сыворотки (ОЖСС), 
снижение содержания ферритина в сыворотке кро-
ви. Лечение проводилось пероральными и паренте-
ральными препаратами железа в соответствие с су-
ществующими стандартами терапии больных ЖДА в 
течение 12-14 дней, дезинтоксикационная и витами-
нотерапия проводилась по показаниям. На основе 
пакета прикладных программ R проведен статистиче-
ский анализ лабораторных показателей и установле-
ны присущие им корреляции.  
Полученные результаты 
и их обсуждение 
Жалобы больных были типичными для ЖДА, 
обусловленные гипоксией тканей  и сидеропенией. 
Клинические симптомы, связанные с ДЖ были бо-
лее выражены у пациентов 2-й группы. К концу ле-
чения в стационаре прирост уровня гемоглобина 
наблюдался у всех пациентов в разной степени, в 
зависимости от выраженности ЖДА, степени исто-
щения запасов железа, купирования кровопотерь. В 
1-й группе (гр.) пациентов прирост гемоглобина 
нередко происходил скачкообразно, что предпола-
гало купирование сочетанного дефицита витамина 
В12.  
В табл. 1, 2 представлены показатели средних 
величин анализа периферической крови (ПК) до и 
после лечения у пациентов обеих групп. 
После лечения у пациентов обеих групп стати-
стически достоверно повысились показатели эри-
тропоэза, насыщение эритроцитов гемоглобином, 
наблюдался реактивный ретикулоцитоз, в 1-й груп-
пе нормализовалась СОЭ, в обеих группах несколь-
ко повысилось количество П/я нейтрофилов реак-
тивного характера, не выходя за пределы нормы. 
В табл. 3 представлены результаты биохимиче-
ских показателей крови. Обращают внимание отли-
чия по показателям  сывороточного железа и ОЖСС 
крови. В группе пациентов с кровотечениями дефи-
цит железа был более выраженным.  
Таблица 1 
Сравнительный анализ показателей ПК у пациентов 1-й и 2-й групп  
Среднее Эр. 
Т/л 
Нв г/л Лейк. 
Г/л 
ЦП Рет. 
% 
Тромб 
Г/л 
СОЭ 
Мм/ч 
П/я С/я Лф Мон Эоз 
1 гр. (пост.) 2.47 69.97 4.72 0.84 1.48 162.5 19.77 5.2 56.1 27.9 7.22 2.6 
2 гр. (пост.) 2.78 83.25 4.89 0.86 1.16 217.52 12.78 4.6 52.6 31.3 8.5 2.5 
P-value (Wilcox) 0.007 0.002 0.541 0.198 0.681 0.001 0.06 0.528 0.118 0.125 0.091 0.867 
P-value (t-test) 0.004 0.001 0.691 0.292 0.393 0.002 0.014 0.406 0.147 0.115 0.173 0.854 
1 группа Вып. 3.41 105.22 6.43 0.90 1.56 200.6 9.94 6.2 56.3 26.5 11.8 3,0 
2 группа Вып. 3.53 108.25 5.39 0.90 1.80 205.46 10.82 7.9 51.425 28.575 8.425 3.0 
P-value (Wilcox) 0.101 0.44 0.02 0.757 0.289 0.936 0.274 0.927 0.023 0.244 0.806 0.662 
P-value (t-test) 0.116 0.362 0.046 0.811 0.271 0.626 0.483 0.331 0.015 0.232 0.233 0.964 
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Таблица 2 
Средние показатели анализа ПК до и после лечения 
Среднее Эр. Нв Лейк. ЦП Рет. Тромб СОЭ П/я С/я Лф Мон Эоз 
1 гр. (пост.) 2.47 69.97 4.72 0.84 1.48 162.5 19.77 5.2 56.1 27.9 7.22 2.6 
2 гр. (пост.) 3.41 105.22 6.43 0.90 1.55 200.6 9.94 6.2 56.3 26.5 11.8 3,0 
P-value (Wilcox) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.204 0.003 0.002 0.617 0.48 0.089 0.139 
P-value (t-test) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.834 0.004 0.001 0.901 0.455 0.113 0.579 
2 группа Пост. 2.78 83.25 4.89 0.86 1.16 217.52 12.78 4.6 52.6 31.3 8.5 2.5 
Выписка. 3.53 108.25 5.39 0.90 1.76 205.46 10.82 7.9 51.425 28.575 8.425 3.0 
P-value (Wilcox) <0.001 <0.001 0.27 <0.001 0.016 0.593 0.241 0.015 0.95 0.248 0.934 0.339 
P-value (t-test) <0.001 <0.001 0.21 <0.001 0.022 0.42 0.168 0.064 0.602 0.172 0.93 0.36 
 
Таблица 3 
Биохимические показатели крови у пациентов 1 и 2 групп до лечения 
Среднее Железо ОЖСС Бил АЛТ ЩФ Тим.  Хол. Глюк.     Моч Азот Креат 
  1-я гр. 12.9 62.5 18.9 0.53 865 3.0 3.6 4.3 4.8 2.4 91.4 
2-я гр. 8.3 69.6 17.4 0.51 1666 2.5 4.2 4.3 5.0 2.3 92,4 
P-value (Wilcох) 0.04 0.002 0.16 0.35 0.057 0.99 0.18 0.54 0.24 0.97 0.81 
P-value (t-test) 0.006 <0.001 0.66 0.81 0.069 0.41 0.20 0.75 0.41 0.59 0.74 
 Примечание: единицы измерения показателей сыв. железа, ОЖСС, билирубина -в мкмоль/л, АЛТ, холестери-
на, глюкозы, почечного комплекса – в моль/л, ЩФ - нМоль/(схл), тим. проба -ед   
 
При поступлении в стационар в 1-й группе па-
циентов уровень гемоглобина и количество эритро-
цитов были ниже, чем во 2-й группе. После лечения 
они по группам не отличались. У пациентов с гастро-
энтерологической патологией до лечения было ниже 
количество тромбоцитов, которое после лечения, в 
том числе витамином В12, не отличалось от показа-
телей 2-й группы. В 1-й группе пациентов наблюдал-
ся изначально ретикулоцитоз, что косвенно указыва-
ет на имеющийся у ряда больных  дефицит витамина 
В12 с известным патогенетическим гемолизом.  
Высокая СОЭ без лейкоцитоза у пациентов с 
сопутствующей хронической патологией ЖКТ воз-
можна при снижении функциональной активности 
гранулопоэза. После лечения, в том числе дезинток-
сикационной и метаболической терапией, у пациен-
тов 1-й группы количество лейкоцитов и нейтрофи-
лов увеличивается, СОЭ снижается.  
В табл. 4, 5 представлены корреляционные свя-
зи (КС) между показателями ПК и биохимическими 
данными у пациентов обеих групп. 
Полученные результаты проанализировали в 
нескольких аспектах: на предмет особенностей, свя-
занных с: сочетанным дефицитом витамина В12 или 
фолатов; функциональным железодефицитом; дис-
функцией печени, играющей ключевую роль в об-
мене железа. 
О частичном функциональном ДЖ у пациентов 
1-й группы, в отличие от 2-й гр.,  свидетельствует 
более высокое сывороточное железо, низкая ОЖСС, 
отсутствие отрицательной корреляции между ними, 
прямой корреляции между уровнем сывороточного 
железа и количеством ретикулоцитов. Очевидно, 
причиной его являются воспалительные процессы 
при хронических заболеваниях ЖКТ, хотя без види-
мого обострения. Из литературы известно, что не-
маловажным фактором, который вызывает манифе-
стный ДЖ, являются воспалительные реакции, ин-
дуцированные провоспалительными цитокинами 
[2]. Они вовлечены в увеличение синтеза гепатоци-
тами полипептида гепсидина [8], который необхо-
дим для поддержания баланса железа в организме. 
Гепсидин связывается с ферропортином, что приво-
дит к снижению поступления железа из макрофагов 
и гепатоцитов, снижается абсорбция железа в тон-
ком кишечнике [6, 7, 9].   
Таблица 4 
Корреляционные связи между показателями крови до и после лечения 
Связи (r) 1-я группа  
до лечения 
1-я группа  
после лечения 
2-я группа  
до лечения 
2-я группа  
после лечения 
1 2 3 4 5 
Нв – Эр  0,93 0,91  0,80 0,93 
Нв – Ц.п.  0,41      -    0,49 0,44 
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Окончание табл. 4 
1 2 3 4 5 
Эр – Ц.п.       - 0,48       - 0,31 
Нв - СОЭ  - 0,52 - 0,36       - - 
Эр - СОЭ  - 0,50      -       - - 
Рет - СОЭ       - 0,43      - - 
Тромб - СОЭ  - 0,34 -       - - 
П/я - СОЭ      -    - - 0,47 - 
П/я - Эр     - -  0,35 - 
Эр. –Лейк  0,43 - - - 
Нв – Лейк  0,35 - - - 
Эр – Тромб  0,44 - - 0,42 
Нв – Тромб  0,35 - - 0,44 
Лейк –Тромб  0,43 - - - 
Эр – Эоз  0,34 - - - 
Эр - Лф      - - - 0,31 
Лф - Эоз      - -  - 0,33 
С/я - Эоз  - 0,36     - - - 
Рет – С/я       - - 0,44 - - 
Рет – П/я       -      - - 0,39 - 
Рет - Лф       -      - 0,36 - 
Рет - мон  0,40       - 0,36 0,41 
Ц.п. - Мон       - 0,37       - - 
Тромб – Мон  0,43       -       -      - 
Лейк – С/я  0,37       - 0,57       - 
Лейк - Лф  - 0,55       - - 0,46 - 0,40 
П/я - Лф      -       -      -     - 0,46 
С/я - Лф  - 0,80  - 0,79 - 0,83 - 0, 31 
С/я - Мон  - 0,46       - - 0,35      - 
С/я – П/я       -       -       - - 0,58 
 
Таблица 5 
Корреляционные связи между биохимическими показателями у больных 1-й и 2-й групп до лечения 
КС ПК – Б/х показатели 1-я группа  2-я группа  КС Б/х-Б/х показателей  1-я группа 2-я группа 
Ц.п.- глюкоза - 0,35 - ЩФ – Билир      - 0,97 
Эр - глюкоза       - 0,37 ЩФ – Тимол - 0,97 - 0,99 
Рет – Сыв. ж       - 0,31 Сыв ж- Тимол      - 0,35 
Рет - ЩФ - 0,97 - Хол - АЛТ 0,51      -  
Рет - АЛТ      - 0,34 Сыв ж- ОЖСС     - - 0,47 
Лф – Хол 0,51 - Бил – Сыв. ж 0,32      - 
Нв  -  Хол      - 0,48 Тимол- Креат - 0,41      - 
Эр -  Хол      - 0,51 Моч – Азот м  0,38 0,93 
С/я -  Хол - 0,54 - Моч - Креат     - 0,65 
Лф - АЛТ      - 0,40 Азот м- Креат  0,64 0,70 
Тимол - Эоз      - 0,43 Азот- Глюкоза     - 0,32 
Сыв ж – П/я      - - 0,35    
Сыв ж - Тр - 0,34     -    
Тр - СОЭ - 0,34     -    
Тр - Билир - 0,36     -    
Креат - Лейк    - - 0,33    
Креат – С/я  0,36     -    
Креат – Тр 0,30     -     
Креат - СОЭ - 0,44     -    
П/я - глюкоза     - 0,33    
 
В 1-й группе больных ЖДА выявили положи-
тельную КС между уровнем общего билирубина и 
сывороточного железа, что характерно для гемолиза 
эритроцитов при дефиците витамина В12. Обращает 
внимание наличие отрицательной корреляции в 1-й 
группе пациентов между количеством тромбоцитов 
и уровнем общего билирубина, сывороточного же-
леза, что возможно при сочетании ЖД анемии с 
В12-дефицитом или гиперспленизмом. Слабая от-
рицательная корреляция в 1-й группе пациентов 
между количеством тромбоцитов и СОЭ может быть 
интоксикационного или воспалительного характера.  
Хотя уровень щелочной фосфатазы по средним 
величинам в 1-й группе был меньше, чем во 2-й гр., 
между этим ферментом и количеством ретикулоци-
тов в 1-й группе выявлена наиболее сильная отрица-
тельная корреляционная зависимость. То есть, ак-
тивность эритропоэза у пациентов 1-й гр., в отличие 
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от 2-й гр., зависит от функционального состоянием 
печени не менее, чем от уровня сывороточного же-
леза.  КС между последним и количеством ретику-
лоцитов отсутствовала, в отличие от 2-й группы.  
На нарушения обменных процессов в 1-й груп-
пе пациентов указывает отсутствие КС между уров-
нем щелочной фосфатазы и общего билирубина, 
которая является сильной (r=0,97) во 2-й группе. 
Известна их физиологическая связь в норме. 
Были выявлены следующие тесные КС в 1-й 
группе пациентов – отрицательная между количест-
вом С/я нейтрофилов ПК и уровнем холестерина,  
положительная - между последним и количеством 
лимфоцитов, что отражает преобладание компенса-
торных реакций лимфатического типа в патогенезах 
дисфункций  гепатобилиарной системы.  
Во 2-й группе пациентов выявили положитель-
ную корреляцию средней силы между содержанием 
холестерина и показателями красной крови (Нв, Эр). 
Между количеством ретикулоцитов и уровнем АЛТ 
также была, хотя и слабая, положительная КС. То 
есть, имели место известные физиологические кор-
реляционные связи между эритропоэзом и функцией 
печени. У пациентов 1-й группы этих взаимосвязей 
не обнаружили. Однако, в отличие от 2-й группы, у 
них выявили положительную КС средней силы 
(r=0,5) между уровнями холестерина и АЛТ, что 
может быть ранним признаком дестабилизации 
мембран гепатоцитов и нарушения липидного обме-
на в печени.  
Гликолитический путь окисления глюкозы явля-
ется главным поставщиком энергии в клетках. Коли-
чество Эр и П/я нейтрофилов во 2-й группе положи-
тельно коррелировали с уровнем глюкозы крови. В 1-
й группе пациентов такой зависимости не выявили, 
КС между Ц.п. и уровнем глюкозы у них была отри-
цательной. В 1-й группе также отсутствовала, в отли-
чие от 2-й группы, КС между уровнями азота моче-
вины и глюкозы. Выявленные различия могут быть 
ранними признаками нарушения углеводного обмена 
в печени, снижения толерантности к глюкозе.  
В 1-й группе пациентов количество тромбоци-
тов и С/я нейтрофилов положительно коррелируют 
с уровнем креатинина. Эти КС отражают наличие у 
пациентов с патологией ЖКТ тенденций к влиянию 
на гемопоэз изменений в белковом обмене печени, 
продуктом которого является креатинин. При этом, 
КС между последним и СОЭ отрицательная, что 
сочетается с выше описанными КС последнего с 
клеточными элементами крови.  
На нарушения белкового обмена у пациентов 1-
й группы указывает отсутствие, в отличие от 2-й 
группы, положительной КС средней силы между 
уровнем мочевины и креатинина сыворотки крови.  
КС между уровнем мочевины и азота мочевины в 1-
й группе была слабой, в отличие от сильной зависи-
мости между ними во 2-й группе (r=0,38 и r=0,93, 
соответственно). При этом, при патологии ЖКТ по-
является отрицательная связь между  показателями 
осадочной тимоловой пробы и уровнем креатинина 
(r= - 0,41).   
Выявили определенные различия между КС 
показателей ПК в сравниваемых группах до и после 
лечения.  
До лечения в 1-й группе, в отличие от 2-й, ко-
личество эритроцитов, тромбоцитов с уровнем СОЭ 
(r=-0,5 и r=-0,34 соответственно) имели отрицатель-
ную корреляцию. После лечения они исчезли, поя-
вилась положительная корреляция (r=0,43) между 
количеством ретикулоцитов и СОЭ, что отражает 
влияние воспалительных механизмов на гемопоэз 
при хронической патологии ЖКТ. 
В обеих группах до лечения была выявлена по-
ложительная КС между уровнем Нв и Ц.п., она от-
сутствовала между последним и количеством эрит-
роцитов. После лечения корреляция между Ц.п. и 
количеством эритроцитов  появилась в обеих груп-
пах. Однако, в 1-й группе исчезла КС между Ц.п. и 
содержанием Нв, в отличие от 2-ой группы. Такие 
различия возможны при дефиците витамина В12-, 
фолатов и неполном их восполнении, что требует 
дальнейшего лечения, лабораторного контроля.   
Обращает внимание наличие положительных 
КС между количеством тромбоцитов и клетками 
эритро-, лейкопоэза до лечения в 1-й группе и от-
сутствие их во 2-й группе, что патогномонично для 
дефицита витамина В12. После лечения КС между 
показателями красной крови и количеством тромбо-
цитов в 1–й группе исчезают. Во 2-й группе эта 
взаимосвязь появляется, что может отражать вос-
становление тромбоцитогенеза, которое может ис-
тощаться при хронических кровопотерях. Указан-
ные КС могут иметь дифференциально-диагнос-
тическое значение при сочетанных дефицитах, ис-
пользоваться в оценке эффективности и необходи-
мости проводимой терапии при нормализации стан-
дартных лабораторных показателей.  
Во 2-й группе пациентов до лечения имеются 
отрицательная корреляция между количеством ре-
тикулоцитов и П/я нейтрофилов и соответственно 
положительная корреляция между количеством ре-
тикулоцитов и лимфоцитов, в отличие от 1-й гр., 
которые отсутствуют после лечения в обеих груп-
пах. Эти различия в группах могут отражать патоге-
нетические реакции клеток иммунной системы при 
заболеваниях ЖКТ. 
О дизгранулоцитопоэзе при ЖДА свидетельст-
вует отсутствие физиологической отрицательной 
корреляции между количеством С/я и П/я нейтро-
филов ПК. После лечения во 2-й группе она появля-
ется, в 1-й группе – нет, что свидетельствует о более 
глубоких нарушениях кроветворения у пациентов с 
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гастроэнтерологической патологией, требующих 
длительной и многокомпонентной терапии, не огра-
ничивающейся ферротерапией. В таких случаях эф-
фективность терапии ЖДА повышается в сочетании 
препаратов железа с его саплиментами, в первую 
очередь, фолиевой кислотой и витамином В12, что 
позволяет быстрее нормализовать уровень гемогло-
бина и показатели обмена железа [10]. Учитывая 
активацию анаэробных процессов при ДЖ в орга-
низме [11], целесообразным будет проведение де-
зинтоксикационной терапии. Немаловажным явля-
ется выбор адекватных препаратов железа [12], осо-
бенно при сопутствующей патологии ЖКТ.  
Выводы:  
1. Полученные результаты отражают много-
факторность и различия патогенетических механиз-
мов развития железодефицитных анемий с различ-
ной этиологией; 
2. Определенные корреляции между стандарт-
ными лабораторными показателями имеют диффе-
ренциально-диагностическое значение и могут ис-
пользоваться для индивидуализации и контроля 
стандартной антианемической терапии; 
3. Необходимо дальнейшее  изучение статисти-
чески значимых зависимостей, характеризующих 
клинический статус больных ЖДА, на основе со-
временных компьютерных инструментов. 
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ОСОБЛИВОСТІ КОРЕЛЯЦІЙНИХ ВЗАЄМОЗВ'ЯЗКІВ  
ПРИ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНИХ АНЕМІЯХ РІЗНОЇ ЕТІОЛОГІЇ 
Л.А. Пісоцька, Н.Г. Кучук, Т.В. Лакіза, І.В. Євстигнєєв, Г.В. Усенко, О.О. Ярчук 
Проведено статистичний і кореляційний аналіз стандартних показників периферичної крові і біохімічних 
досліджень групи пацієнтів із залізодефіцитною анемією з гастроентерологічної патологією в анамнезі (36 осіб) в 
порівнянні з групою пацієнтів з хронічними крововтратами (40 осіб) до і після лікування. Отримані різні кореляційні 
залежності в групах відображають багатофакторність патогенетичних механізмів розвитку залізодефіцитних 
анемій з різною етіологією. Висока диференційно-діагностична достовірність статистичних оцінок досліджених 
чинників має істотне практичне значення. 
Ключові слова: залізодефіцитна анемія, гастроентерологічна патологія, хронічні крововтрати, кореляційний 
аналіз. 
 
FEATURES CORRELATIONS FOR IRON DEFICIENCY ANEMIA VARIOUS ETIOLOGY 
L.A. Pesotskaya, N.G. Kuchuk, T.V. Lakiza, I.V. Evstigneev, G.V. Usenko, E.A. Yarchuk 
We have performed statistical and correlation analysis of standard laboratory blood indicators for patients with iron 
deficiency anaemia and past history of gastroenterological pathologies, as well as patients with chronic blood loss. The results 
suggest the role of multiple factors involved in pathogenetic mechanisms of development of iron deficiency anaemias with 
different aetiology, and these are supported by the associated correlations between blood indicators and the data from 
biochemical analyses. High level of differential diagnosis reliability of statistical estimates for the factors investigated in the 
context of pathogenesis of iron deficiency anaemia has substantial practical significance 
Keywords: iron deficiency anemia, gastroenterological pathology, haemorrhage, statistical analysis. 
